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RESUMEN  
 
Objetivo: Determinar la asociación de los niveles de microalbuminuria, hemoglobina 
glicosilada y presión arterial con la retinopatía diabética en pacientes atendidos en el 
Programa de Diabetes. 
Material y Método: Se incluyeron 90 historias clínicas de pacientes con DM 2 que 
acudieron al Hospital Nacional Dos de Mayo entre los meses de enero a setiembre del 
2016 y que presentaron resultados completos de microalbuminuria, hemoglobina 
glicosilada, presión arterial y  examen de fondo de ojo. Se determinó la edad, sexo y 
tiempo de diagnóstico. Los 90 casos fueron divididos de la siguiente forma: pacientes sin 
complicaciones, con sólo un tipo de retinopatía, con dos tipos de retinopatía, sólo con 
nefropatía, con nefropatía más un tipo de retinopatía y nefropatía más dos tipos de 
retinopatía. A los 32 casos con retinopatía, se les dividió por grupos según grados de 
severidad. 
Resultados: La edad de los casos incluidos fue en promedio 59,7 + 11,2 años y el tiempo 
de diagnóstico de 9,8 + 8,1 años. El 62,2% (56 casos) estuvo constituido por mujeres y 
37,8% (34 casos) por varones. El 23,3% de pacientes presentó como complicación a la 
nefropatía. Los pacientes con nefropatía presentaron un nivel promedio de 
microalbuminuria de 86,98mg/dL. Los niveles de microalbuminuria se vieron 
aumentados en aquellos que además de presentar nefropatía también tenían uno o dos 
tipos de retinopatía. La HbA1c fue mayor en los pacientes que presentaban nefropatía y 
dos tipos de retinopatía a la vez. La presión sistólica estuvo aumentada en aquellos con 
dos o más complicaciones mientras que el promedio de presión diastólica se mantuvo por 
debajo de los 80 mmHg en todos los grupos. 
Conclusiones: La presencia de microalbuminuria se asoció a los casos con nefropatía y 
los niveles de HbA1c mayores al valor permitido en diabéticos se asociaron a casos con 
retinopatía. 
 
Palabras Clave: microalbuminuria, hemoglobina glicosilada, presión arterial, nefropatía, 
retinopatía y diabetes mellitus tipo 2. 
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ABSTRACT 
 
Objective: To determine the association between microalbuminuria, glycosylated 
hemoglobin and blood pressure levels with diabetic retinopathy in patients treated in the 
Diabetes Program. 
Material and Method: We included 90 medical records of patients diagnosed with DM 
2 that attended to National Hospital Dos de Mayo from January to September 2016 and 
presented complete results of microalbuminuria, glycosylated hemoglobin, blood 
pressure and fundus examination. The age, sex and time of diagnosis were determined in 
the study. The 90 cases were divided in the follow way: patients without complications, 
with only one type of retinopathy, two types of retinopathy, only nephropathy, 
nephropathy plus one type of retinopathy and nephropathy  plus two types of retinopathy. 
The 32 cases of retinopathy were divided into groups according to degrees of severity. 
Results: The average age of the included cases were 59.7 + 11.2 years and the diagnosis 
time was 9.8 + 8.1 years; 62.2% (56 cases) were women and 37.8% (34 cases), men. The 
23.3% of patients presented nephropathy as a complication. Patients with nephropathy 
presented 86.98mg/dL, as an average microalbuminuria level. Also, these levels were 
increased in those who presented nephropathy and had one or two types of retinopathy. 
The HbA1c was elevated in patients with nephropathy and two types of retinopathy at the 
same time. Systolic pressure was increased in patients who had two or more 
complications while diastolic pressure remained below 80mmHg in all the groups.  
Conclusions: The presence of microalbuminuria was associated with nephropathy’s 
cases and HbA1c levels higher than the value allowed in diabetics were associated with 
retinopathy´s cases. 
 
Key words: microalbuminuria, glycosylated hemoglobin, blood pressure, nephropathy, 
retinopathy and type 2 diabetes mellitus. 
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CAPÍTULO I: 
INTRODUCCIÓN 
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1.1 DESCRIPCIÓN DE LOS ANTECEDENTES  
 
La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabólica crónica debido a la 
deficiencia absoluta o relativa de la producción y/o acción de la insulina. Constituye 
un importante problema de salud pública y es una de las cuatro enfermedades no 
transmisibles que necesitan ser intervenidas con carácter prioritario tanto en aspectos 
económicos como en lo referido a la calidad de vida de las personas que la padecen 
debido al aumento de complicaciones de la misma.  
 
Según las estimaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 422 
millones de adultos en todo el mundo tenían diabetes en el 2014, frente a los 108 
millones de 1980. La prevalencia mundial de la diabetes, por edades, casi se ha 
duplicado desde ese año, pues ha pasado del 4,7% al 8,5% en la población adulta  (1). 
En América del Sur y América Central, aproximadamente el 29,6 millones de 
personas lo que equivale al 9,4% de la población adulta tenían diabetes en el 2015(2). 
La diabetes tipo 2 es la más prevalente respecto a la tipo 1, y según la Organización 
Panamericana de Salud (OPS) representa aproximadamente del 85% a 90% de todos 
los casos de diabetes (3). El Ministerio de Salud (MINSA) informó que en todo el 
territorio peruano se han reportado un total de 65 683 nuevos casos de diabetes 
mellitus de enero a julio del 2014, en los diferentes hospitales del país (4). 
 
En el caso de las personas ya diagnosticadas con diabetes, existe una serie de 
intervenciones costo-eficaces que pueden mejorar sus resultados, 
independientemente del tipo de diabetes que tengan. La morbilidad, refiriéndose al 
deterioro grave de las funciones visual, renal y de accidentes cardiovasculares, 
supone un porcentaje significativo de la originada por el conjunto de las 
enfermedades crónicas (5).  
 
Las complicaciones resultantes del metabolismo anormal ocasionado por la 
diabetes se pueden retardar manteniendo un adecuado control metabólico del 
paciente, es decir, disminuyendo las altas concentraciones de glicemia, por lo que se 
debe conocer las variaciones de glucosa sanguínea durante el mayor tiempo posible, 
esto se lleva a cabo gracias a la hemoglobina glicosilada (HbA1c). Se ha demostrado 
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que es necesario realizar la determinación de HbA1c sobre todo en pacientes que 
manejan glicemias en ayunas con valores menores a 180 mg/dl (6). Si bien, la HbA1c 
constituye una gran herramienta de seguimiento, el uso de otras pruebas puede 
contribuir en la prevención de complicaciones como la retinopatía y la nefropatía 
diabética.   
 
La retinopatía diabética (RD) constituye la tercera causa de ceguera a nivel 
mundial y la primera en personas de 14 a 64 años (7). El 97% de pacientes con DM1 y 
el 62% con DM2 desarrollan alguna forma de retinopatía (8). El control metabólico 
mediante la determinación de HbA1c y el control de la hipertensión retardan la 
progresión de esta complicación.  
 
La nefropatía diabética (ND) es otra de las causas importantes de morbilidad y 
mortalidad prematura en pacientes con diabetes mellitus. Los pacientes con DM1 
desarrollan la nefropatía diabética en el 30% a 40% de casos, mientras que en los 
pacientes con DM2 este porcentaje se reduce a 10-20 %. Sin embargo, el 60-80% de 
los pacientes diabéticos que inician programas de diálisis o trasplante son pacientes 
con DM2 debido al tamaño de la población. Constituye la etiología de insuficiencia 
renal con mayor incremento proporcional en las últimas décadas. 
 
La microalbuminuria es el primer dato clínico detectable en pacientes con 
nefropatía diabética y puede ser reversible. Los pacientes con microalbuminuria 
tienen entre nueve y veinte veces mayor probabilidad de progresión a nefropatía que 
los pacientes sin microalbuminuria. Cerca del 50% de los diabéticos tipo 2 
desarrollarán  microalbuminuria durante los primeros 10 años posteriores al 
diagnóstico de su  enfermedad y, sin una intervención específica, de un 20 a 40% de 
los pacientes diabéticos tipo 2 y microalbuminuria progresarán a nefropatía y 
enfermedad renal  terminal, sin obviar que ambos representan grandes factores de 
riesgo para el desarrollo de la retinopatía. (9) 
 
Actualmente la accesibilidad de los laboratorios a métodos cada vez más 
precisos y veraces hace que los resultados emitidos sean más rápidos y confiables, lo  
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que ayuda al diagnóstico certero y temprana detección de posibles complicaciones. 
 
El interés por saber cómo se está tratando este tema en nuestro entorno, lleva a 
plantear la siguiente pregunta: ¿Cuál es la asociación de los niveles de 
microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y presión arterial con la retinopatía 
diabética en pacientes atendidos en el Programa de Diabetes del Hospital Nacional 
Dos de Mayo en el periodo enero - setiembre del 2016? 
 
1.2 IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACIÓN 
La retinopatía diabética puede ser prevenible y en los casos con diagnóstico se 
puede reducir el riesgo de pérdida visual gracias a un adecuado control glicémico, de 
hipertensión y presencia de microalbuminuria. 
 
Otra complicación importante, es la nefropatía diabética, la cual puede ser 
tempranamente detectada gracias a la microalbuminuria, cuya presencia constituye 
no sólo un factor de riesgo para la progresión a una enfermedad renal tanto en 
pacientes DM1 y DM2, sino una ventaja para el tratamiento a tiempo de estas 
personas. Su presencia es el signo clínico más temprano de nefropatía diabética así 
como un factor de riesgo para la retinopatía. En los pacientes con diabetes tipo 1 se 
ha visto que puede presentarse a los 15 años de evolución de la enfermedad, mientras 
que en los diabéticos tipo 2 puede pasar de 5 a 20 años hasta su detección. Si bien la 
retinopatía no afecta la visión hasta etapas tardías y la enfermedad renal diabética 
pueda transcurrir asintomática durante tanto tiempo, evidencia la importancia de 
realizar el despistaje periódico de microalbuminuria en todos los pacientes con 
diabetes. Es importante también contar con datos de la hemoglobina glicosilada, los 
cuales nos proporcionarán información acerca del estado metabólico y adecuado o no 
seguimiento del tratamiento administrado al paciente diabético. 
 
El presente trabajo contribuirá generando información útil que permita motivar 
a los profesionales de la salud para poner énfasis en el adecuado análisis, 
diagnóstico, tratamiento y seguimiento de la diabetes, así como de apoyo con 
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estimaciones reales acerca de los exámenes de laboratorio, su importancia y 
asociación de parámetros con ciertas complicaciones, ya que las pruebas al ser 
realizadas hoy en día en sistemas automatizados nos ofrecen resultados más 
confiables y en corto tiempo, lo que representa una gran ventaja al permitir verificar 
si se está realizando un adecuado monitoreo de los pacientes con diabetes o detectar 
a tiempo posibles complicaciones como la retinopatía, que constituye la tercera causa 
de ceguera irreversible en el mundo, y la primera en personas en edad laboral en 
países en vías de desarrollo como el nuestro. 
 
1.3 OBJETIVOS 
1.3.1 Objetivo general: 
 
 Determinar la asociación de los niveles de microalbuminuria, hemoglobina 
glicosilada y presión arterial con la retinopatía diabética en pacientes atendidos 
en el Programa de Diabetes del Hospital Nacional Dos de Mayo en el periodo 
enero - setiembre del 2016. 
1.3.2 Objetivos específicos: 
 Determinar el nivel de microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y presión 
arterial en pacientes atendidos en el Programa de Diabetes según edad, sexo y 
tiempo de diagnóstico. 
 
 Asociar la presencia de nefropatía diabética con los niveles de microalbuminuria, 
hemoglobina glicosilada y presión arterial individualmente.  
 
 Establecer la asociación de los niveles de microalbuminuria, hemoglobina 
glicosilada y presión arterial con los grados de severidad de la retinopatía 
diabética 
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1.4 BASES TEÓRICAS 
 
1.4.1 BASE TEÓRICA:  
1.4.1.1 DIABETES MELLITUS: 
La diabetes mellitus es un desorden metabólico de múltiples etiologías, 
caracterizado por hiperglicemia crónica, con disturbios en el metabolismo de los 
carbohidratos, grasas y proteínas, y que resulta de defectos en la secreción y/o en la 
acción de la insulina (18). Estos niveles persistentemente elevados de glucosa en 
sangre se asocian a daños a largo plazo, disfunción e insuficiencia de diferentes 
órganos como los ojos, riñones, nervios, corazón y vasos sanguíneos.  
En 1997 la Asociación Americana de Diabetes (ADA), propuso una 
clasificación que hasta la actualidad se encuentra vigente (19). Según el Comité de 
Expertos de la ADA, los diferentes tipos de diabetes se clasifican en 4 categorías (ver 
Tabla N°1).  
 
Tabla N° 1.- Clasificación Etiológica de la Diabetes Mellitus 
I. DIABETES TIPO 1 
     A. Inmunomediada 
     B. Idiopática 
II. DIABETES TIPO 2 
III. OTROS TIPOS DE DIABETES: 
     A. Defectos genéticos en la función de la célula B 
     B. Defectos genéticos de la acción de la insulina 
     C. Enfermedades del páncreas exocrino 
     D. Endocrinopatías 
     E. Inducida por tóxicos o agentes químicos 
     F. Infecciosas 
     G. Formas no comunes de diabetes inmunomediada 
     H. Otros síndromes genéticos asociados ocasionalmente con diabetes 
IV. DIABETES MELLITUS GESTACIONAL 
(Fuente: The Expert Committe on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus, 
1997)(19) 
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Estos tipos de diabetes no son necesariamente excluyentes, es decir, una 
persona puede padecer diferentes tipos de DM a la vez. 
 
1. Diabetes Mellitus tipo 1:  
Es la caracterizada por la destrucción de las células beta pancreáticas, 
deficiencia absoluta de insulina, tendencia a la cetoacidosis y necesidad de 
tratamiento con insulina de por vida (insulino-dependientes). Se distinguen dos sub-
grupos: 
 Diabetes autoinmune: con marcadores positivos en un 85-95% de los casos, 
anticuerpos antiislotes (ICAs), antidecarboxilasa del ácido Glutámico (GADs) y 
antitirosina fosfatasas (IA2 e IA2 ß).  
 Diabetes idiopática: Con igual comportamiento metabólico que la diabetes 
autoinmune, pero sin asociación con marcadores de autoinmunidad ni de HLA. 
2. Diabetes Mellitus tipo 2:  
Es la caracterizada por insulinoresistencia y deficiencia no absoluta de insulina. 
Los pacientes que constituyen este grupo son mayormente obesos o con distribución 
de grasa predominantemente abdominal, con fuerte predisposición genética no bien 
definida. Pueden presentar niveles de insulina plasmática normal o elevada, sin 
tendencia a la acidosis, responden a dieta e hipoglicemiantes orales, aunque muchos 
de ellos con el tiempo requieren de insulina para su control pero no llegan a ser 
dependientes (insulino-requirientes). 
 
3. Otros tipos específicos de diabetes: 
En este grupo se incluye a pacientes con defectos genéticos en la función de la 
célula beta, acción de la insulina, también a otros con patologías pancreáticas 
(pancreatectomía, pancreatitis aguda, pancreatitis crónica, neoplasia del páncreas) y 
con endocrinopatías (Cushing, acromegalia, etc.). 
 
Algunos fármacos o tóxicos (corticoides, ácido nicotínico), agentes infecciosos 
(rubeola congénita, citomegalovirus, parotiditis) y por último, algunas otras 
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enfermedades como los Síndromes de Down, Klinefelter o Turner pueden producir 
también diabetes conocida como diabetes secundaria. 
 
4. Diabetes gestacional: 
Se caracteriza por hiperglicemia, que aparece en el curso del embarazo. La 
diabetes gestacional puede desaparecer al término del embarazo o persistir como 
intolerancia a la glucosa o diabetes clínica. 
 
1.4.1.1.1 EPIDEMIOLOGÍA: 
De acuerdo a las estimaciones de la OMS, 422 millones de adultos en todo el 
mundo tenían diabetes en el 2014, y de estos, sólo la mitad fueron diagnosticados.  
Aproximadamente el 77% de las personas con diabetes vivían en países de medianos 
y bajos ingresos. Según la Federación Internacional de Diabetes (IDF) se prevé un 
aumento de 592 millones en los próximos veinte años, con proyecciones que indica 
que más de mil millones de personas vivirán con o en alto riesgo de diabetes en el 
2035. 
 
La prevalencia de diabetes mellitus varía ampliamente a nivel mundial. Las 
poblaciones más afectadas son aquellas donde se ha dejado de lado el estilo de vida 
tradicional por dar paso al occidental o que se han industrializado en un periodo de 
corto de tiempo. Las diferentes regiones a nivel mundial están siendo afectadas en 
diferentes grados. Con más de 153 millones de personas afectadas, el Pacífico 
Occidental tiene más personas con diabetes que cualquier otra región. Mientras que 
en el otro extremo, la población con diabetes de África es actualmente la más 
pequeña entre todas las regiones. En América Central y del Sur, se prevé que la 
población con diabetes aumente en un 60% en el año 2035. El rápido desarrollo ha 
conducido a una epidemia de diabetes de rápido crecimiento en el Sudeste Asiático, 
lo que representa cerca de una quinta parte del total de casos en todo el mundo. Del 
mismo modo, el desarrollo en Oriente Medio y Norte de África han conducido a una 
gran proporción de diabetes, y uno de cada diez adultos de la región tiene la 
enfermedad (20). 
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La diabetes tipo 2 es la más frecuente, y según la OPS representa 
aproximadamente del 85% a 90% de todos los casos de diabetes. Se estima que el 
año 2025 habrá 333 millones de casos de diabéticos en el mundo. La prevalencia de 
la DM2 aumentará desde 5,1% reportado en el 2003 a 6,3% para el 2025.  
 
 La  DM1  es  la  forma  de  diabetes  más  frecuente  en  niños  en la  mayoría  
de  los  países,  pero  se presentan grandes variaciones en las tasas de incidencia de 
diferentes poblaciones. Se ha visto que la incidencia es mayor en poblaciones de 
origen europeo y caucásico. Europa tiene el mayor número de niños con DM 1, 
aproximadamente 140 000, con una incidencia de alrededor de  21 600 nuevos casos 
por año. Por otro lado, la incidencia es baja en países con una proporción elevada de 
otros grupos étnicos, tales como México, Perú y China (21). En la mayoría de las 
poblaciones los hombres y mujeres son igualmente afectados, la incidencia aumenta 
con la edad y el pico ocurre en la pubertad (22). 
 
La Región de América Central y del Sur incluye a 20 países y territorios, todos 
los cuales están en proceso de transición económica. Se estima que 24,1 millones de 
personas, o el 8% de la población adulta tienen diabetes. Para el 2035, se espera que 
la cifra aumente en casi un 60% hasta unos 38,5 millones de personas. Brasil tiene el 
mayor número de personas con diabetes (11,9 millones), seguido de Colombia 
(2,1 millones), Argentina (1,6 millones) y Chile (1,3 millones). 
 
En el Perú, el MINSA informó que en todo el territorio se han reportado un 
total de 65 683 nuevos casos de diabetes mellitus durante los meses de enero a julio 
del 2014, en los diferentes hospitales del país. En el 2015, se estimó que al menos 1,3 
millones de personas presentaban esta enfermedad y que ocasiona 5 500 defunciones 
cada año (23). Desde la implementación en el 2012 del Sistema de Vigilancia de 
Diabetes en Servicios de Salud, se realizó un trabajo arduo en 55 hospitales a nivel 
nacional como en 27 centros de salud, habiéndose registrado un total de 11 762 casos 
durante el año 2015. En la fase piloto desarrollada en el 2012 se logró identificar que 
al momento de la captación, el 29,8% de los pacientes ya presentaban alguna 
complicación secundaria a la diabetes, por ejemplo, el 2,5 % de los casos tuvieron 
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insuficiencia renal, mientras que el 2,1 % tuvo algún tipo de retinopatía al momento 
del diagnóstico. (24) 
1.4.1.1.2 FACTORES DE RIESGO: 
Son situaciones ya identificadas que están asociadas a la aparición de diabetes 
mellitus, por ello, su utilidad radica en el poder determinar, predecir y prevenir el 
desarrollo de esta enfermedad o sus posibles complicaciones anticipadamente.  
 
En cuanto a la DM1, los factores de riesgo aún se están investigando. Sin 
embargo, el tener un familiar con diabetes tipo 1 se ha asociado a un ligero aumento 
en la probabilidad de desarrollarlo. Los factores medioambientales(25) como 
deficiencia de nutrientes, estrés o infecciones víricas también han sido relacionados a 
riesgo de desarrollar la enfermedad. 
 
Por el contrario, los factores de riesgo para la DM2 están bien identificados, y 
estos son: 
 Antecedentes familiares de diabetes 
 Historia de enfermedad cardiovascular 
 Presión arterial alta 
 Sobrepeso 
 Alimentación poco balanceada 
 Sedentarismo 
 Edad avanzada 
 Origen étnico 
 Antecedentes de diabetes gestacional 
En cuanto a la diabetes gestacional, el sobrepeso, la tolerancia anormal a la 
glucosa y los antecedentes de familiares con diabetes, aumentan el riesgo de 
desarrollar la enfermedad. 
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1.4.1.1.3 FISIOPATOGENIA: 
En condiciones normales, la insulina producida por el páncreas actúa sobre 
distintos tejidos, principalmente músculo, hígado y tejido adiposo, activando los 
transportadores de glucosa. Cuando la insulina se une a sus receptores, los 
transportadores de glucosa se movilizan a la membrana plasmática desde el 
citoplasma lo que permite que las células sean capaces de incorporar glucosa desde el 
exterior. En ausencia de insulina, las células no son capaces de movilizar los 
transportadores de glucosa y, como consecuencia, no llegan a captar la glucosa 
circulante. 
 
En la diabetes, por otro lado, cantidades elevadas de glucosa están circulando 
en la sangre, pero las células son incapaces de captarla, por lo que se produce un 
aumento de los niveles circulantes de glucosa. Cuando la hiperglicemia es lo 
suficientemente elevada como para forzar el dintel renal, se produce la pérdida de 
glucosa en la orina, conocida como glucosuria. Debido a que la glucosa tiene una 
gran fuerza osmótica, la presencia de elevadas concentraciones de glucosa en la orina 
produce un aumento de diuresis (diuresis osmótica) responsable de la aparición de 
poliuria. La eliminación de grandes volúmenes de orina con gran contenido de 
glucosa es un signo clave de DM. 
 
 Diabetes Mellitus tipo 1:  
Se considera como un trastorno autoinmune progresivo crónico mediado por 
linfocitos T autorreactivos en individuos predispuestos genéticamente, que al sufrir 
agresiones por virus, tóxicos, estrés o algún otro inmunógeno, experimentan una 
destrucción selectiva de células beta marcadas por la presencia de diversos 
autoanticuerpos  (ICA, GAD, IA-2, IA-A) que reaccionan frente a ciertos antígenos 
del complejo mayor de histocompatibilidad HLA (Antígeno Leucocitario Humano) 
que se encuentran en el cromosoma 6 y que controlan la respuesta inmune. La 
asociación de la DM1 con antígenos HLA, estaría reflejando una mayor 
susceptibilidad a desarrollar la enfermedad. Por tanto los factores autoinmunes, 
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genéticos y ambientales influyen en forma compleja en la patogénesis de la DM1 
tipo A (26). 
 
Los individuos susceptibles, frente a condiciones ambientales, expresan en las 
células beta del páncreas antígeno del tipo II de histocompatibilidad anormales, que 
son desconocidos por el sistema de inmunocompetencia de la persona. Ello inicia un 
proceso de autoinmunoagresión, de velocidad variable, que resulta en meses en niños 
o años en los adultos, a una reducción crítica de la masa de células beta y a la 
expresión de la enfermedad. 
 
Si bien el fenómeno de la autoinmunoagresión es progresivo y termina con la 
destrucción casi total de las células beta, la enfermedad puede expresarse antes que 
ello ocurra, al asociarse a una situación de estrés que inhibe en forma transitoria la 
capacidad secretora de insulina de las células residuales. 
 
En la etapa clínica puede haber una recuperación parcial de la secreción 
insulínica que dura algunos meses, conocida como “luna de miel”, para luego tener 
una evolución irreversible con insulinopenia. Los pacientes en este momento 
empiezan a depender de la administración exógena de insulina y evitar desarrollar 
una cetoacidosis. 
 
 Diabetes Mellitus tipo 2: 
La DM2 presenta tres características: resistencia a la insulina, insuficiencia 
relativa de insulina y acción deteriorada de las incretinas, todas ellas resultan 
finalmente en hiperglicemia. 
 
 El primero de ellos es la insulinoresistencia a nivel de hígado, músculo liso y 
tejido adiposo. La resistencia periférica a la insulina es la que se produce en el 
músculo estriado, al disminuir la captación y metabolismo de la glucosa, mientras 
que la resistencia central a la insulina es la que se da a nivel de hígado, donde 
aumenta la producción de glucosa determinando así la hiperglicemia en ayuno, esto 
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estimula la producción de insulina en las células beta, pero cuando éstas no pueden 
producir la cantidad de hormona suficiente para contrarrestar esta insulinoresistencia 
aparece la hiperglicemia, la que  indica la presencia de una falla, que puede ser 
relativa, en la secreción de insulina.  
 
La obesidad y el sedentarismo son factores que acentúan la insulina-resistencia 
(27)
. La obesidad predominantemente visceral induce resistencia insulínica mediante 
una mayor secreción de ácidos grasos libres y de adipocitoquinas (factor de necrosis 
tumoral alfa, interleuquinas 1 y 6) y disminución de adiponectina. 
 
 Las incretinas, hormonas intestinales, como el péptido similar al glucagón 
tipo1 y péptido insulinotrópico dependiente de la glucosa incrementan la secreción 
de insulina y mejoran los efectos de las células beta sobre la función y salud del 
organismo, y conforme se desarrolla la diabetes, disminuye parcialmente el nivel o la 
acción de la insulina en el cuerpo, causando reducción de la función de las células 
beta.  Cuando la hiperglicemia se mantiene, así sea en nivel moderado, se produce 
glicolipotoxicidad sobre la célula beta, lo que altera la secreción de insulina y 
aumenta la resistencia a esta hormona a nivel hepático y muscular; por lo tanto la 
falta de tratamiento apropiado favorece la evolución progresiva de la diabetes. 
 
1.4.1.1.4 MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 
 Los pacientes a veces no presentan manifestaciones clínicas o éstas son mínimas 
durante varios años antes del diagnóstico, mayormente en el caso de diabetes tipo 2. 
 Aumento de la frecuencia urinaria (poliuria), sed (polidipsia), hambre (polifagia) 
y baja de peso inexplicable. 
 Entumecimiento de las extremidades, dolores (disestesias) de pies, fatiga y 
visión borrosa. 
 Infecciones recurrentes o graves. 
 Pérdida de la conciencia o náuseas y vómitos intensos (causantes de 
cetoacidosis) o estado de coma. La cetoacidosis es más común en la DM1 que en la 
DM2. 
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1.4.1.1.5 COMPLICACIONES: 
 MACROVASCULARES: 
Se encuentran afectados los vasos de mediano y gran calibre. 
a) Enfermedad cardiovascular: Es la principal causa de morbimortalidad en 
pacientes diabéticos. Se desarrolla un proceso degenerativo de los vasos de mediano 
y gran calibre en respuesta al daño endotelial. Las elevaciones de glucosa está 
asociado con incremento en las enfermedades cardiovasculares y esto podría estar 
relacionado con el aumento de los productos de glicosilación final y la oxidación de 
lipoproteínas de baja densidad (LDL). Factores como la hipertensión arterial y 
dislipidemia constituyen gran riesgo para desarrollarla. 
 
 MICROVASCULARES:  
Los vasos pequeños son los que se encuentran afectados.  
a)  Nefropatía: Presente en el 20 a 40 % de pacientes y constituye la principal causa 
de enfermedad renal crónica terminal.  
 
         Los productos de glicosilación y la interacción del sorbitol con los factores de 
crecimiento y con las proteínas estructurales conducen, en presencia de un proceso 
dinámico alterado, a lesiones glomerulares (28). En la etapa temprana de la DM, el 
aumento del volumen glomerular y la presión capilar glomerular producen aumento 
en la tasa de filtración glomerular y en el tamaño de los riñones. Conforme va 
empeorando la función renal, la urea y la creatinina van acumulándose en sangre. 
Con el desarrollo y progresión de la diabetes, la membrana basal del glomérulo, los 
túbulos y la cápsula de Bowman se van engrosando. La expansión mesangial y el 
daño acelerado de las arteriolas producen grados diversos de glomeruloesclerosis e 
insuficiencia renal (29). 
 
La nefropatía diabética se clasifica en estadios según la Tasa de Filtración 
Glomerular. (30) (ver Tabla N° 2) 
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Tabla N° 2.- Clasificación de la enfermedad renal crónica en personas con diabetes 
TFG 
(ml/min) 
Etapa 
ERC 
Albuminuria (mg/gr de creatinuria) 
Normal (<30) Micro (30-300) Macro (<300) 
>90 1 ND improbable En riesgo ND 
60-90 2 ND improbable En riesgo ND 
30-60 3 En riesgo En riesgo ND 
15-30 4 En riesgo Posible ND ND 
<15 5 En riesgo Posible ND ND 
ERC: Enfermedad renal crónica, ND: nefropatía diabética, TFG: tasa de filtración 
glomerular 
(Fuente: Ministerio de Salud, 2015) (30) 
 
b) Neuropatía: El aumento en la afluencia de glicoles en las células de Schwan a 
través del sistema de la aldosa reductasa conduce al agotamiento de la bomba 
sodio/potasio adenosintrifosfato y a la desaceleración de las velocidades de 
conducción nerviosa. La glicosilación avanzada de las proteínas nerviosas esenciales 
también conduce a varios cambios patológicos, lo que da como resultado la 
neuropatía. La isquemia secundaria al daño microvascular resulta en una pérdida 
multifocal de axones. Presentan diversas manifestaciones clínicas y puede ser focal o 
difusa. 
 
c)  Retinopatía: Es la causa más frecuente de casos nuevos de ceguera entre los 
adultos en edad reproductiva (14 a 64 años). La retinopatía diabética es una 
complicación fuertemente relacionada con la duración de la diabetes tipo 1, se 
presenta en el 75% a 95% de los casos a partir de los 10 años, mientras que en los 
diabético tipo 2 se manifiesta con mayor rapidez. Las alteraciones de la retinopatía 
diabética se producen por el desarrollo de una microangiopatía y según el grado de 
evolución de esta, y el traspaso de los límites de la retina (membrana limitante 
interna). La retinopatía diabética se clasifica en no proliferante (RDNP) y en 
retinopatía diabética proliferante (RDP). Esta clasificación es realizada según 
parámetros fotográficos realizados por el Early Treatment Diabetic Retinopathy 
Study. (31) (ver Tabla N°3). La RDNP corresponde a las etapas iniciales de la 
16 
 
retinopatía, en la cual existe una alteración de la permeabilidad de la 
microcirculación .Se clasifica según las lesiones presentes y la extensión de ellas (ver 
Figura N°1). Para medir la extensión y ubicación de las lesiones, la retina se divide 
en cuatro cuadrantes con 2 líneas perpendiculares que pasan por el centro de la 
papila. En la RDP la isquemia progresiva que se produce, tiene como consecuencia la 
formación de neovasos, los cuales se extienden fuera de los límites de la retina junto 
a la proliferación de tejido fibroso y así sobrepasa la membrana limitante interna, lo 
que se denomina proliferación extra retinal (ver Figura N°2). 
 
Tabla N° 3.- Clasificación de una retinopatía diabética según su nivel e indicaciones 
(Fuente: Barria F,et al. 2013) (31) 
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Figura N° 1.- Retinopatía diabética no proliferativa 
 
Hemorragias y/o microaneurismas         Rosarios Venosos          Anomalía microvasculares intraretinal 
(Fuente: Barria F,et al. 2013) (31) 
 
Figura N° 2.- Retinopatía diabética proliferativa con alto riesgo 
 
 Neovascularización de la papila                                                Hemorragia preretinal 
(Fuente: Barria F, et al. 2013) (31) 
 
Se ha visto que su coexistencia con la nefropatía diabética se asocia a una 
declinación más rápida de la función renal y mayor mortalidad en los DM2. Se ha 
reportado que alrededor de 45% de los pacientes diabéticos con microalbuminuria 
tiene algún grado de retinopatía. 
 
d) Pie diabético: Se le denomina así al pie que tiene por lo menos una lesión en la 
piel y con retraso en la cicatrización. Generalmente esto es consecuencia de 
complicaciones crónicas micro y macrovasculares. Se genera la obstrucción de las 
arterias por lo que hay disminución del riego sanguíneo, se produce necrosis tisular, 
favoreciendo la ulceración. Debido a que los elementos de defensa no pueden llegar 
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al lugar de infección y a que se dificulta la llegada de antibióticos, la infección se 
agrava dando un mal pronóstico de la lesión (32). 
  
Las amputaciones y la úlcera del pie son consecuencia de la neuropatía 
diabética y constituyen las principales causas de morbilidad y discapacidad en 
personas con DM tipo 2 (ver Figura N°3). 
 
Figura N° 3.- Clasificación de Wagner del pie diabético 
CLASIFICACIÓN 
Grado 0 Ausencia de úlceras en un pie de alto riesgo 
Grado 1 Úlcera superficial que compromete todo el espesor de la piel 
pero no tejidos subyacente 
Grado 2 Úlcera profunda, penetrando hasta ligamentos y músculos 
pero no compromete el hueso o la formación de abcesos 
Grado 3 Úlcera profunda con celulitis o formación de abcesos, casi 
siempre con osteomielitis 
Grado 4 Gangrena localizada 
Grado 5 Gangrena extensa que compromete todo el pie 
(Fuente: Ministerio de Salud, 2015) (30) 
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1.4.1.1.6 DIAGNÓSTICO:  
Según el MINSA, la determinación la glucosa plasmática en ayunas y la 
glucosa plasmática a las 2 horas post carga de 75 g de glucosa anhidra, son los 
métodos más recomendados para el diagnóstico de DM 2 en nuestro medio. El 
examen de glucosa capilar usando tira reactiva no debe ser usado como método 
diagnóstico.  Para el diagnóstico de diabetes mellitus se pueden utilizar cualquiera de 
los siguientes criterios (ver Figura N°4):  
 Glucemia en ayunas (sin ingesta calórica por lo menos 8 horas) medida en 
plasma venoso, igual o mayor a 126 mg/dl, en dos oportunidades, no debiendo pasar 
más a 72 horas entre una y otra prueba. 
 
  Síntomas de diabetes más una glucemia casual (cualquier hora del día) medida 
en plasma venoso igual o mayor de 200 mg/dl.  
 
 Glucemia medida en plasma venoso igual o mayor a 200 mg/dl dos horas 
después de una carga de 75 gr. de glucosa anhidra por vía oral durante una prueba de 
tolerancia oral a la glucosa. 
 
No se recomienda el uso de la hemoglobina glicosilada para el diagnóstico puesto 
que hoy en día es poco accesible en nuestro país, y aún no hay estandarización del 
método más apropiado para su medición.  
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Figura N° 4.- Flujograma para el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 
(Fuente: Ministerio de Salud, 2015) (30) 
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1.4.1.1.7 CONTROL: 
La Asociación Americana de Diabetes recomienda a la HbA1c para el 
monitoreo del control glicémico de los pacientes según los siguientes criterios (33): 
 La evaluación dos veces al año en pacientes con control glicémico estable y 
quienes cumplen con los objetivos del tratamiento. 
 Evaluación cuatro veces al año en pacientes en los que no tiene efecto el 
tratamiento o en aquellos que han tenido cambios en su terapia. 
 Evaluaciones frecuentes en quienes lo requieren, por ejemplo para pacientes 
diabéticos tipo 1 en embarazo. 
La meta propuesta por la ADA para los pacientes diabéticos ya diagnosticados 
es de 7% o menos. 
 
1.4.1.2 PRESIÓN ARTERIAL 
Es la fuerza ejercida por la sangre contra las paredes de las arterias al circular. 
Se mide en milímetros de mercurio y se representa con dos números separados por 
una barra. El primer número corresponde a la presión más alta, la presión sistólica, es 
la fuerza de la sangre cuando el corazón se contrae. El segundo número es la presión 
más baja, presión diastólica, fuerza entre un latido y otro. Según la JNC VII (34) 
(séptimo informe de la Joint National Conmitte), la presión arterial se clasifica en 
(ver Tabla N°4): 
 
Tabla N° 4.- Clasificación de la Presión Arterial 
CLASIFICACIÓN PAS (mmHg) PAD (mmHg) 
NORMAL <120 <80 
PRE 
HIPERTENSIÓN 
120-139 80-89 
HA ESTADIO1 140-159 90-99 
HA ESTADIO 2 >=160 >= 100 
(Fuente: The Seventh Report of the Joint National Committee)(34) 
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La hipertensión se define como una tensión sistólica igual o superior a 140 mm 
Hg y una tensión diastólica igual o superior a 90 mm Hg. (35) 
 
La hipertensión arterial es una comorbilidad extremadamente frecuente en los 
diabéticos, afectando el 20-60% de la población con diabetes mellitus. La 
prevalencia de hipertensión en la población diabética es 1,5-3 veces superior que en 
no diabéticos. La hipertensión contribuye en el desarrollo y la progresión de las 
complicaciones crónicas de la diabetes. 
 
1.4.1.3 HEMOGLOBINA GLICOSILADA 
 
1.4.1.3.1 DEFINICIÓN: 
La hemoglobina glicada, mejor conocida como HbA1c, o comúnmente llamada 
hemoglobina glicosilada, de acuerdo a la Federación Internacional de Química 
Clínica (IFCC), es un término genérico que se refiere a un grupo de sustancias 
formadas de reacciones bioquímicas entre la hemoglobina A y algunos azúcares que 
se encuentran en sangre (36). 
 
1.4.1.3.2 FORMACIÓN: 
El eritrocito, en condiciones normales, vive aproximadamente 120 días. La 
hemoglobina humana se encuentra formada por dos dímeros de globina y en el adulto 
encontramos tres tipos. La HbA1 (ααββ), constituye más del 97% de la hemoglobina 
total, seguida de la HbA2 (ααδδ), que representa menos del 2,5% y la hemoglobina 
fetal (HbF) (ααgg) constituida en menos de 1%. 
 
El eritrocito, al estar permanentemente en contacto en el torrente sanguíneo con 
azúcares como la glucosa, hace que se incorporen a su estructura molecular en 
cantidad proporcional a la concentración de estas sustancias durante el lapso de su 
vida. 
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Esto comienza cuando la glucosa entra a los eritrocitos produciendo la 
glicación del grupo ɛ-amino de residuos lisina y los amino terminal de la 
hemoglobina (37). La glucosa se combina con los residuos amino de las proteínas, 
formando inicialmente una base de Schiff, la cual posteriormente se reordena, 
formando así el llamado Producto Amadori. El producto Amadori demora horas o 
días en producirse, y la reacción inversa es muy lenta. La hemoglobina glicosilada es 
un producto Amadori de glucosa y hemoglobina (38) (ver Figura N°5). 
 
Figura N° 5.- Glucosilación de la hemoglobina 
 
(Fuente: Boletín Escuela de Medicina, 2016) (39) 
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Dependiendo del tipo de azúcar que incorpore a sus distintas estructuras, la 
HbA1 se convierten en HbA1a, HbA1b y HbA1c, en el caso específico de la última, 
reacciona con la glucosa, siendo el principal componente de la HbA1 
(aproximadamente el 80 % de la HbA1). 
 
La HbA, finalmente se subdivide en dos grandes grupos: la HbA1 que 
corresponde a la hemoglobina que ha sido producto de la glicación y la HbA0 
(hemoglobina “cero”) que corresponde la fracción no glicada. 
 
1.4.1.3.3 TÉCNICAS DE MEDICIÓN: 
 
Están basadas en diferencias entre moléculas de hemoglobina glicadas y no 
glicadas, y pueden ser físicas, químicas o inmunológicas. 
 
1. Métodos basados en la diferencia de la carga eléctrica entre la hemoglobina 
glicada y la hemoglobina no-glicada: 
 
El principio se basa en la alteración de la carga total de la hemoglobina al 
unirse el azúcar a un amino terminal de las cadenas β de la HbA, haciendo que la 
fracción de hemoglobina glicada (HbA1) migre en forma diferente, usualmente más 
rápido que la hemoglobina no glicada (HbA0), esto ocurre al ponerse en contacto con 
un campo eléctrico, como en los métodos electroforéticos, o en resinas de 
intercambio iónico, como en los métodos cromatográficos, permitiendo de esta 
manera separar las dos fracciones. 
 
 a) Métodos electroforéticos: Es una técnica para la separación de moléculas según 
la movilidad de éstas en un campo eléctrico. La separación puede realizarse sobre la 
superficie hidratada de un soporte sólido (papel de acetato de celulosa), a través de 
una matriz porosa (electroforesis en gel), o en disolución (electroforesis libre). 
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 b) Métodos cromatográficos: Los métodos cromatográficos se subdividen en dos 
grandes grupos:  
 Cromatografía de intercambio iónico: 
 Se utiliza una resina de intercambio iónico para la separación rápida de la 
HbA1c de los otros tipos de hemoglobinas. Para la determinación, se prepara el 
hemolizado de la sangre total y se coloca en la columna, las hemoglobinas son 
retenidas por la resina de intercambio iónico. Durante este tiempo, la HbA0 se une a 
la resina. La HbA0 está compuesta por todas las hemoglobinas excepto la HbA1c, 
que permanece en solución. Después del período de mezcla, un filtro separa el 
sobrenadante que contiene la HbA1c de la resina. En este método, la estimación del 
porcentaje de la HbA1c se realiza por absorbancia (40). 
 
 Cromatografía líquida de alta eficiencia:  
Partiendo de la diferencia estructural que hay entre la hemoglobina glicada en 
general de la HbA1c en particular, y la HbA0 es posible separar y cuantificar estas 
fracciones. Este método se basa en la capacidad del ácido fenilborónico de unirse con 
grupos cis-diol de la HbA1c en medio alcalino, dando como resultado la unión de 
hemoglobina con glucosa y ácido fenilborónico.  
 
La hemoglobina glicada se une a una columna con boronato en la que la 
fracción HbA0 se eluye primero (ver Figura N°6). También se realiza con las 
fracciones HbA1a, la HbA1b, la HbA1c usando diferentes tampones con distintas 
fuerzas iónicas. Método validado a nivel internacional por la IFCC. 
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Figura N° 6.- Determinación de HbA1c por HPLC 
 
(Fuente: Campuzano G, Latorre G, 2010) (40) 
 
2. Métodos inmunológicos  
 
Se utilizan anticuerpos contra una secuencia de 3 a 8 aminoácidos de la 
fracción N-terminal de la hemoglobina glicada. Se pueden analizar mediante 
turbidimetría o inmunoanálisis enzimático. 
 
 a) Inmunoturbidimetría: En la determinación por esta técnica se cuantifican tanto la 
hemoglobina total como la HbA1c. Para la cuantificación se hemoliza la muestra. A 
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partir del hemolizado obtenido, se determina mediante dos reacciones 
independientes, el nivel de HbA1c y Hb de la muestra. 
 
Para la Hb total, el hemolizado se somete a un búfer alcalino de un detergente 
no iónico, convirtiendo la hemoglobina en hematina y estabilizando la molécula. La 
hematina torna la solución de un color verde, que se cuantifica a una determinada 
longitud de onda. Este método es capaz de detectar todas las variantes de 
hemoglobina glicadas en la porción N-terminal de la cadena β, cuya región 
reconocida por el anticuerpo es idéntica a la HbA1c (41). 
 
Para la cuantificación de la HbA1c igualmente se debe hemolizar la muestra. 
En la primera fase de la reacción, la HbA1c de la muestra reacciona con el 
anticuerpo específico anti-HbA1c, formando complejos solubles. Dado que la 
molécula de HbA1c posee un solo epítope por β-globina para la fijación del 
anticuerpo específico, no pueden formarse redes de inmunocomplejos. En la segunda 
fase, con la adición de un hapteno que posee numerosos epítopes por molécula, se 
produce la reacción de dichas moléculas con el exceso de anticuerpo específico de la 
primera reacción, dando lugar a inmunocomplejos insolubles que pueden ser 
medidos turbidimétricamente. Así, cuanto mayor es la concentración de HbA1c de la 
muestra, menor es la formación de inmunocomplejos insolubles (ver Figura N°7). 
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Figura N° 7.- Determinación de HbA1c por Inmunoturbidimetría 
(Fuente: Campuzano G, Latorre G, 2010) (40) 
 
 b) Inmunoanálisis enzimático: 
 
El principio de la prueba reside en cuatro pasos. Primero se hemoliza la 
muestra, luego se somete a digestión proteolítica en la que las proteínas presentes en 
la solución como la hemoglobina, liberan aminoácidos y péptidos. Se llevan a cabo 
dos reacciones enzimáticas, en la primera, la valina de la hemoglobina glicada es el 
sustrato de la enzima fructosil-valina-oxidasa. En esta reacción se produce peróxido 
de hidrógeno. En la segunda reacción, empleando la enzima peroxidasa de rábano se 
produce un cromógeno. La señal emitida por el cromógeno se cuantifica y es 
proporcional a la concentración de aminoácidos de valina glicados presentes en la 
muestra (ver Figura N°8). 
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Figura N° 8.- Determinación de HbA1c por ELISA 
(Fuente: Campuzano G, Latorre G, 2010) (40) 
1.4.1.3.4 INTERVALOS DE REFERENCIA: 
 
La glicación de la hemoglobina es lenta, sucede durante los 120 días de vida 
del eritrocito y termina en un proceso irreversible, hasta la muerte de los glóbulos 
rojos, por lo que se deduce que la HbA1c refleja la glicemia media de la persona en 
tres o cuatro meses previos a la toma de muestra. 
 
Según la ADA, siguiendo las recomendaciones del comité de expertos 
internacionales estableció los siguientes puntos de corte al momento del diagnóstico: 
 Nivel no diabético: ≤ 5,6%; en la práctica descarta el diagnóstico de diabetes 
 Nivel prediabético (riesgo aumentado de diabetes): entre 5,7% y 6,4% 
 Nivel diabético: ≥ 6,5%, que es compatible con el diagnóstico de diabetes. 
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1.4.1.4 MICROALBUMINURIA 
1.4.1.4.1 DEFINICIÓN: 
La microalbuminuria es la excreción persistente de albúmina en orina (42) en 
pequeñas cantidades, pero superior a los límites normales. Su utilidad radica en ser 
un claro marcador de riesgo hacia la progresión de complicaciones de enfermedad 
renal en personas con diabetes tipo 1 y tipo 2, aunque existen estudios que además lo 
relacionan con las enfermedades cardiovasculares y con las retinopatías. 
 
1.4.1.4.2 ALBÚMINA: 
La albúmina es una proteína no glicada que tiene un peso molecular de 65k-Da. 
Su síntesis se realiza en las células del parénquima hepático (43) y alcanza los 14 
gramos por día. Esta proteína presenta distintas funciones entre las cuales están: a) 
regular la presión oncótica del plasma al fijar agua en su molécula impidiendo que 
ésta escape de los vasos sanguíneos; b) actuar como buffer ácido/base; y c) mediar el 
transporte de diversos metabolitos, cationes como Ca 2+, hormonas, vitaminas y 
medicamentos(44).  Desde el punto de vista cuantitativo, constituye el componente 
proteico más importante (> 50%) (45) del plasma, el líquido cefalorraquídeo y la 
orina. 
 
1.4.1.4.3 EXCRECIÓN: 
La excreción de albúmina se produce debido a alteraciones tanto 
hemodinámicas como no hemodinámicas (46). En los mecanismos hemodinámicos, la 
dilatación de la arteriola aferente, mediada por la interacción entre el óxido nítrico y 
la glucosa, y al mismo tiempo, el efecto vasoconstrictor sobre la arteriola eferente 
producida por la angiotensina II genera un aumento de la presión intraglomerular e 
hiperfiltración de las nefronas (ver Figura N°9). 
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Figura N° 9.- Hiperfiltración glomerular 
(Fuente: Abrahamson M, Joy S, 2007) (47) 
 
Por otro lado, en los cambios no hemodinámicos, los productos de 
metabolización de la glucosa generan hipertrofia mesangial y acumulación de matriz 
extracelular. La membrana basal del glomérulo reduce su carga negativa al perder 
ciertos componentes como los glucosaminoglicanos, lo que favorece su penetración 
por parte de proteínas de la misma carga como la albúmina. La albúmina intacta es 
filtrada en el glomérulo y modificada por las enzimas lisosomales. Menos del 1% de 
la albúmina intacta y más del 99% de fragmentos de albúmina menores de 10 kDa 
son excretados (48). 
 
1.4.1.4.4 LABORATORIO: 
 TIPOS DE MUESTRA:  
 
 Orina de 24 horas: La recolección se realiza recogiendo la orina de una persona 
en un recipiente adecuado durante un periodo de 24 horas. El recipiente debe 
mantenerse fresco durante ese tiempo hasta que se lleve al laboratorio para el 
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análisis. Es útil para corregir la variabilidad biológica, ya que se compensa la 
desigual excreción de albúmina durante el día. 
 
 Primera orina de la mañana: es una muestra de 8 horas y se recomienda por la 
facilidad de obtención. La concentración de albúmina puede ser comparable con el 
obtenido durante las 24 horas.  
 
 MÉTODOS DE DETECCIÓN:  
Entre los métodos de laboratorio que permiten su determinación se pueden 
mencionar:  los semicuantitativos,  en  el  que  los  resultados  obtenidos  son  
comparados  con  una  escala  de color  que  representan  determinadas  
concentraciones  y  los  cuantitativos  en  donde  se  utilizan  un  reactivo específico 
obteniéndose concentraciones determinadas que varían según la técnica empleada. 
 
A. METODOS SEMICUANTITATIVOS: 
Los resultados se comparan con una escala de color que representa una 
determinada concentración.  
 Cinta reactiva: 
Pueden ser de principios inmunocromatográficos o de ELISA.  
a) Inmunocromatográficos: La albúmina presente en la orina es coloreada con un 
látex azul que se encuentra en esta prueba (49). Cuando la orina entra en contacto con 
la tira, y la albúmina presente en la muestra se une a las partículas de látex azules 
recubiertos con anticuerpos antialbúmina, las partículas, unidas o no, van migrando 
hacia la parte superior de la tira. La migración se da por el tamaño de las partículas. 
Las partículas no unidas migran menos por lo que se forma primero una banda azul 
por las partículas no unidas, luego se forma otra banda gracias a las partículas unidas 
a albúmina. La intensidad de color formado se compara a una escala cromática 
provista por el fabricante (ver Figura N°10). 
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Figura N° 10.- Estructura de la tira reactiva por inmunocromatografía 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Fuente: Urías AG, 2009) (49) 
 
b) ELISA: La cinta se impregna de orina y la albúmina que se encuentre presente en 
la muestra se combina con un conjugado de antialbúmina- enzima (50) que está fijado 
en la tira. El complejo formado se eluye en un área con albúmina fijada, donde se 
puede capturar el exceso de conjugado. Después éste pasa a una almohadilla que 
contiene sustrato, donde la enzima actúa, provocando cambio de color. Luego se 
compara el color de la cinta con el de una cartilla patrón. Cada color corresponde a 
una determinada concentración, por lo que se da una estimación semicuantitativa de 
la albúmina (ver Figura N°11). 
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Figura N° 11.- Determinación de microalbuminuria por ELISA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Fuente: Davidson MB, et al, 2004)(51) 
 
2. MÉTODOS CUANTITATIVOS:  
Se utilizan reactivos específicos para obtener concentraciones determinadas. 
 Turbidimétrico: La albúmina reacciona con anticuerpos antialbúmina adheridos 
a partículas de látex, provocando una turbidez que es proporcional a su 
concentración, la que puede cuantificarse fotométricamente. 
 
 HPLC: es un método con el cual se detecta tanto albúmina inmunoreactiva (capaz 
de unirse a anticuerpos) como no inmunoreactiva en la muestra de orina (52). Casi la 
tercera parte de los pacientes que fueron negativos con métodos 
inmunonefelométricos resultaron positivos con HPLC (53). 
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1.4.1.4.5 INTERVALOS DE REFERENCIA: 
Su diagnóstico se realiza cuando está presente en dos o tres muestras de orina 
en un lapso de tiempo de seis meses. Presenta distintos valores según el tipo de 
muestra analizada. 
 
Tabla N° 5.- Valores de microalbuminuria en distintos tipos de muestra 
 Orina 24h 
(mg) 
Orina 
Minutada 
(ug/min) 
Muestra 
aislada (A/C) 
(mg/g) 
Muestra aislada 
no ajustada 
(mg/l) 
Normal <30 <20 <30 <20 
Microalbuminuria 30-299 20-199 30-299 20-199 
Proteinuria >=300 >=200 >=300 >=200 
(Rodrigo, E.  2004) (54) 
1.4.2 DEFINICIÓN DE TÉRMINOS: 
 Hemoglobina glicosilada: examen realizado para el control de glucosa en el 
paciente diabético. 
 Microalbuminuria: examen que determina la cantidad de albúmina en orina del 
paciente diabético. 
 Presión arterial: presión que ejerce la sangre contra la pared de las arterias. 
 Retinopatía diabética: es una complicación ocular de la diabetes causada por el 
deterioro de los vasos sanguíneos que irrigan la retina. 
 Nefropatía diabética: es la complicación vascular crónica en el que se afecta la 
microcirculación renal originando una serie de alteraciones funcionales y 
estructurales principalmente a nivel glomerular. 
 
1.4.3 FORMULACIÓN DE LA HIPÓTESIS: 
Los niveles elevados de microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y presión 
arterial se asocian a la presencia de retinopatía en los pacientes con diabetes mellitus 
que se atienden en el Programa de Diabetes del Hospital Nacional Dos de Mayo. 
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CAPÍTULO II: 
MÉTODOS 
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2.1. DISEÑO METODOLÓGICO 
 
     2.1.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN: 
Estudio cuantitativo. El presente estudio es correlacional ya que busca la   
asociación entre las tres variables. 
 
     2.1.2 DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN: 
El estudio es observacional ya que no se intervino en la población, de carácter 
retrospectivo y corte transversal. 
 
     2.1.3 POBLACIÓN:  
Historias clínicas de todos los pacientes atendidos en el Programa de Diabetes 
del Hospital Nacional Dos de Mayo durante el periodo enero- setiembre 2016.   
 
     2.1.4 MUESTRA Y MUESTREO:  
Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, 
atendidos en el Programa de Diabetes del Hospital Nacional Dos de Mayo 
durante el periodo enero- setiembre, 2016.  
No probabilístico por conveniencia de tipo incidental. 
 
     2.1.4.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  
 Historias clínicas de pacientes con DM tipo 2  
 Historias clínicas de pacientes mayores de 18 años. 
 Historias clínicas con resultados completos de exámenes clínicos, de 
laboratorio (microalbuminuria y hemoglobina glicosilada) y el estudio de 
fondo de ojo por un retinólogo del HNDM. 
     2.1.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN:  
 Historias clínicas de pacientes con infección del tracto urinario 
 Historias clínicas de pacientes con enfermedad renal previa al diagnóstico 
de diabetes.  
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 Historias clínicas de pacientes tratados con medicamentos que puedan dar 
falsos positivos 
 Fichas de pacientes con anemia o con transfusión sanguínea reciente. 
 
2.1.5 VARIABLES: 
 
  Correlacional 1 
Hemoglobina glicosilada 
Microalbuminuria 
Presión arterial 
 
 Correlacional 2 
 Retinopatía diabética 
 
 Correlacional 3 
 Edad 
 Sexo  
 Tiempo de diagnóstico 
 
     2.1.6 TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS:  
El instrumento de recolección de datos fue a través de la Ficha de Recolección 
de Datos (ver anexo N°1). 
 
     2.1.7 PROCEDIMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS:  
Se siguieron los siguientes pasos: 
 
 Se presentó el proyecto de investigación en la Oficina de Apoyo a la 
Capacitación, Docencia e Investigación del Hospital Nacional Dos de Mayo 
para que éste sea evaluado por el comité de investigación.  
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 Se solicitó el permiso respectivo a la Oficina de Estadística para tener 
acceso a las historias clínicas de los pacientes del Programa de Diabetes del 
hospital. 
 
 Se revisaron las historias clínicas y se realizó una base de datos cuya 
información se descargó en el programa Microsoft Excel 2010. 
 
El análisis estadístico se realizó mediante el programa Microsoft Excel 2010. 
Las variables cuantitativas fueron expresadas mediante la medida de tendencia 
central y de dispersión: media y desviación estándar, respectivamente. Se 
buscó posibles asociaciones mediante las pruebas de correlación de Pearson, t-
student y ANOVA. En caso de variables cualitativas fueron expresadas en 
porcentajes y se buscó posibles asociaciones, mediante la aplicación de la 
prueba de Chi-Cuadrado. 
 
     2.1.8 CONSIDERACIONES ÉTICAS: 
El presente estudio no implica riesgo alguno para los pacientes puesto que se 
trabajará con historias clínicas. Se guardará absoluta reserva de la información 
contenida en las historias clínicas, siendo de uso exclusivo del investigador. 
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CAPÍTULO  III: 
RESULTADOS 
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3.1. RESULTADOS 
 
Tabla N° 6 
Niveles de microalbuminuria (A/C), HbA1c y presión arterial, según edad de 
pacientes del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
VARIABLE A/C (mg/dL) (*) 
EDAD (años) 36-59 >  60 
N 39 (43,3%) 51 (56,7%) 
MED 37,53 45,67 
D.S. 33,87 55,17 
V máx. 189,30 252,23 
V min. 9,49 9,56 
VARIABLE HbA1c (%) (*) 
MED 8,40 7,59 
D.S. 2,75 1,80 
V máx. 15,75 12,90 
V min. 3,80 4,75 
VARIABLE PRESIÓN SISTÓLICA (mmHg) (*) 
MED 114,33 117,69 
D.S. 15,67 16,55 
V máx. 180,00 180,00 
V min. 90,00 90,00 
VARIABLE PRESIÓN DIASTÓLICA (mmHg) (*) 
MED 70,77 70,98 
D.S. 10,10 10,58 
V máx. 100,00 100,00 
V min. 60,00 50,00 
(*) Prueba t de student  p > 0,05 
(Fuente: Autoría personal) 
 
La edad de los casos incluidos fue en promedio 59,7 + 11,2 años con un rango 
de 28 a 84 años. Los casos menores de 60 años fueron 39 y 51 casos con 60 a más 
años de edad. Se observó mayor nivel de microalbuminuria en los pacientes con más 
de 60 años que en los menores de esta edad (45,67mg/dl frente a 37,53mg/dl). En el 
caso de la HbA1c y presión sistólica, nuevamente el grupo de pacientes mayores de 
60 años presentaron los mayores niveles (8,40 % y 117,68mmHg 
respectivamente).En cuanto a la presión diastólica, la diferencia fue mínima entre 
ambos grupos (0,21mmHg). En todos los casos no se observó diferencia estadística 
significativa a la prueba t de student. 
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Tabla N° 7 
Niveles de microalbuminuria (A/C), HbA1c y presión arterial, según sexo de 
pacientes del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
VARIABLE A/C (mg/dL) (*) 
SEXO F M 
N 56(62,2%) 34(37,8%) 
MED 33,63 56,15 
D.S. 27,15 66,50 
V máx. 154,90 252,23 
V min. 9,56 9,49 
VARIABLE HbA1c (%) 
MED 7,96 7,91 
D.S. 2,03 2,68 
V máx. 12,90 15,75 
V min. 4,75 3,80 
VARIABLE PRESIÓN SISTÓLICA (mmHg) 
MED 116,80 115,29 
D.S. 16,28 16,19 
V máx. 180,00 180,00 
V min. 90,00 90,00 
VARIABLE PRESIÓN DIASTÓLICA (mmHg) 
MED 70,36 71,76 
D.S. 11,07 9,04 
V máx. 100,00 100,00 
V min. 50,00 60,00 
(*) Prueba t de student p < 0,05 
(Fuente: Autoría personal) 
 
Los pacientes incluidos estuvieron constituidos en un 62,2% (56 casos) por 
mujeres y 37,8% (34 casos) por varones. Se observó mayor nivel de 
microalbuminuria en los varones (56,15mg/dL) que en el grupo de mujeres 
(33,63mg/dL), lo que resultó en una diferencia estadística significativa a la prueba t 
de student. El promedio de la HbA1c del grupo de mujeres excedió al de los varones 
sólo en 0,005mmHg. En cuanto a la presión sistólica, nuevamente el grupo de 
mujeres presentó mayor nivel promedio con 116,8mmHg respecto a los varones. Por 
otro lado, la presión diastólica en el grupo de varones fue de 71,76mmHg, 
ligeramente mayor que en el de las mujeres, cuyo nivel resultó en 70,36mmHg. En la 
mayoría de casos a excepción de la microalbuminuria, no se observó diferencia 
estadística significativa a la prueba t de student. 
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Tabla N° 8 
Niveles de microalbuminuria (A/C), HbA1c y presión arterial, según tiempo de 
diagnóstico de pacientes del programa de diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. 
Lima 2016. 
VARIABLE A/C (mg/dL) 
 TIEMPO DE DX (años) 0-5 6-10 11-20 >21 
n 34 (37,8%) 22(24,4%) 28(31,1%) 6(6,7%) 
MED 28,18 49,47 52,31 46,92 
D.S. 17,97 59,39 56,93 53,15 
V máx. 85,32 252,23 250,85 154,90 
V min. 9,49 9,56 15,31 15,56 
VARIABLE HbA1c (%) (*) 
MED 7,02 8,11 8,82 8,43 
D.S. 1,99 2,34 2,19 2,69 
V máx. 12,78 13,01 15,75 12,90 
V min. 3,80 4,75 5,51 5,75 
VARIABLE PRESIÓN SISTÓLICA (mmHg) (*) 
MED 112,68 123,18 112,86 126,67 
D.S. 12,58 15,85 12,43 35,02 
V máx. 140,00 180,00 150,00 180,00 
V min. 90,00 110,00 90,00 100,00 
VARIABLE PRESIÓN DIASTÓLICA (mmHg) 
MED 69,71 73,64 68,57 78,33 
D.S. 10,22 9,53 9,70 13,29 
V máx. 95,00 100,00 90,00 100,00 
V min. 60,00 60,00 50,00 60,00 
(*) Análisis ANOVA p < 0,05 
(Fuente: Autoría personal) 
 
El tiempo de enfermedad de los casos incluidos fue en promedio 9,8 + 8,1 años 
con un rango que va desde el diagnóstico reciente hasta los 45 años. El total de casos 
se dividió por grupos según tiempo de diagnóstico. Los pacientes con diagnóstico 
prolongado (más de 21 años) representaron el 6,7% de casos. El grupo con 11 a 20 
años de diagnóstico presentó mayores niveles de A/C y HbA1c (52,31mg/dL y 
8,82% respectivamente), mientras que la presión sistólica se encontró directamente 
proporcional a los grupos con mayor y menor tiempo de enfermedad (126,67mmHg 
y 112,68mmHg respectivamente). En contraste con las demás variables, el grupo de 
11 a 20 años obtuvo el menor nivel de presión diastólica. En los casos de la HbA1c y 
presión sistólica se observó diferencia estadística significativa al análisis ANOVA. 
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Tabla N° 9 
Niveles de microalbuminuria (A/C), HbA1c y presión arterial, según la presencia o 
no de nefropatía en pacientes del programa de diabetes. Hospital Nacional Dos de 
Mayo. Lima 2016. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(*) Prueba t de student p < 0,05 
(Fuente: Autoría personal) 
 
Se incluyeron 90 casos en el estudio, de los cuales el 23,3% presentó como 
complicación a la nefropatía. El mayor nivel de A/C, 86,98mg/dl, se presentó en el 
grupo con nefropatía frente a un 28,49mg/dL del grupo sin la complicación. La 
HbA1c y presión arterial fueron mayores en el grupo con la complicación, cuyos 
niveles alcanzaron el 8,87% y 122,86mmHg respectivamente, frente a un 7,66% y 
114,22mmHg del otro grupo. En cuanto a la presión diastólica no se observó mayor 
diferencia entre ambos grupos, siendo el de la nefropatía, al igual que en el resto de 
casos, el grupo con mayor nivel (72,62mmHg).  
 
VARIABLE A/C (mg/dL) (*) 
NEFROPATÍA SIN CON 
N 69 (76,7%) 21 (23,3%) 
MED 28,49 86,98 
D.S. 19,00 74,71 
V máx. 129,60 252,23 
V min. 9,49 16,02 
VARIABLE HbA1c (%) (*) 
MED 7,66 8,87 
D.S. 2,09 2,56 
V máx. 12,90 15,75 
V min. 3,80 5,53 
VARIABLE PRESIÓN SISTÓLICA (mmHg) (*) 
MED 114,22 122,86 
D.S. 11,82 24,33 
V máx. 150,00 180,00 
V min. 90,00 90,00 
VARIABLE PRESIÓN DIASTÓLICA (mmHg) 
MED 70,36 72,62 
D.S. 9,34 12,69 
V máx. 95,00 100,00 
V min. 60,00 50,00 
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Tabla N° 10 
Niveles de microalbuminuria (A/C), HbA1c y presión arterial, según grados de 
retinopatía diabética de pacientes del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos 
de Mayo. Lima 2016. 
VARIABLE A/C (mg/dL) 
RETINOPATÍA RNP LEVE RNP MOD RNP SEV RP S/R RP C/R EM 
n 13 6 6 2 1 4 
MED 30,06 105,83 108,64 40,33 27,00 66,33 
D.S. 19,02 91,09 87,41 26,33 0,00 80,08 
V máx. 72,88 250,85 252,23 58,94 27,00 186,06 
V min. 15,31 36,95 27,49 21,71 27,00 17,27 
VARIABLE HbA1c (%) 
MED 8,58 10,57 9,00 9,09 7,44 8,83 
D.S. 1,44 3,46 0,49 4,14 0,00 2,90 
V máx. 11,90 15,75 9,41 12,01 7,44 12,75 
V min. 6,10 7,15 8,12 6,16 7,44 6,49 
VARIABLE PRESIÓN SISTÓLICA (mmHg) 
MED 119,38 128,33 131,67 120,00 100,00 122,50 
D.S. 15,44 27,87 24,83 14,14 0,00 26,30 
V máx. 150,00 180,00 180,00 130,00 100,00 160,00 
V min. 90,00 100,00 110,00 110,00 100,00 100,00 
VARIABLE PRESIÓN DIASTÓLICA (mmHg) 
MED 72,31 80 76,67 60,00 80,00 77,50 
D.S. 7,25 12,65 17,51 0,00 0,00 9,57 
V máx. 80,00 100 100,00 60,00 80,00 90,00 
V min. 60,00 70 50,00 60,00 80,00 70,00 
(*) Análisis ANOVA p > 0,05 
(Fuente: Autoría personal) 
 
El total de pacientes con retinopatía incluidos en el estudio fue de 32 casos, 
dividiéndose por grupos según grado de severidad. El grupo con RNP presentó la 
mayoría de casos con 25 pacientes. Según grados de severidad, la A/C fue mayor en 
los que tuvieron RNP severa, mientras que el menor nivel lo presentó el único caso 
con RP C/R. Se observó mayor nivel de HbA1c en el grupo con RNP moderada 
(10,57%). En cuanto a la presión sistólica, el grupo con RNP severa tuvo el mayor 
promedio con 131,67mmHg. En todos los casos no se observó diferencia estadística 
significativa al análisis ANOVA. 
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Tabla N° 11 
Niveles de microalbuminuria (A/C), HbA1c y presión arterial, según tipo y número 
de complicaciones en los pacientes del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos 
de Mayo. Lima 2016. 
VARIABLE A/C (mg/dL) (*) 
GRUPOS SC 1R 2R N N +1R N +2R 
N 54 11 4 5 10 6 
MED 26,95 33,15 36,47 63,45 113,18 62,93 
D.S. 15,16 32,14 11,46 46,71 85,13 58,79 
V máx. 77,41 129,60 46,27 143,13 252,23 189,30 
V min. 9,49 15,31 16,93 16,02 30,60 16,20 
VARIABLE HbA1c (%) (*) 
MED 7,44 7,98 9,74 6,48 9,18 10,34 
D.S. 2,11 1,80 1,11 1,57 2,39 2,07 
V máx. 12,90 12,75 11,63 9,60 15,75 13,01 
V min. 3,80 6,10 8,80 5,53 6,80 7,44 
VARIABLE PRESIÓN SISTÓLICA (mmHg) (*) 
MED 112,39 120,18 122,50 112,00 127,00 125,00 
D.S. 11,51 11,92 4,33 7,48 26,85 26,30 
V máx. 140,00 150,00 130,00 120,00 180,00 180,00 
V min. 90,00 110,00 120,00 100,00 90,00 100,00 
VARIABLE PRESIÓN DIASTÓLICA (mmHg) 
MED 68,80 75 77,50 67,00 75,00 73,33 
D.S. 9,07 8,91 4,33 8,72 11,18 15,99 
V máx. 95,00 90 80,00 80,00 100,00 100,00 
V min. 60,00 60 70,00 60,00 60,00 50,00 
(*) Análisis ANOVA p < 0,05 
(Fuente: Autoría personal) 
 
El total de pacientes incluidos en el estudio fue de 90 casos. Se separaron a los  
pacientes con complicaciones de los que no los presentaban. Del primero, se dividió 
en los siguientes grupos: los que tenían sólo un tipo de retinopatía, dos tipos de 
retinopatía, sólo nefropatía, nefropatía más un tipo de retinopatía y nefropatía más 
dos tipos de retinopatía. El grupo sin complicaciones tuvo los valores más bajos de 
microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y presión sistólica. Se observó mayor 
nivel de microalbuminuria en el grupo de pacientes con nefropatía más un tipo de 
retinopatía. En cuanto a la HbA1c y presión sistólica, el grupo de pacientes con dos 
tipos de retinopatía presentaron los mayores niveles con 8.8% y 120mmHg 
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respectivamente. Por otro lado, la presión sistólica no tuvo mayor variación entre los 
diferentes grupos, siendo en todos, menores del límite normal. En los casos de 
microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y presión sistólica se observó diferencia 
estadística significativa al análisis ANOVA. 
 
 
Figura N° 12 
Niveles de microalbuminuria (A/C) según tipo y número de complicaciones en los 
pacientes del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
 
(Fuente: Autoría personal) 
 
Los pacientes sin complicaciones presentaron menores niveles del límite 
normal de microalbuminuria (30mg/dL). Se observó que el grupo de pacientes sólo 
con retinopatía, si bien presentaron niveles mayores a 30 mg/dL, éstos fueron 
notablemente menores al de los pacientes con nefropatía, además, los niveles se 
vieron aumentados en aquellos que además de presentar nefropatía también tenían 
uno o dos tipos de retinopatía. 
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Figura N° 13 
Niveles de HbA1c según tipo y número de complicaciones en los pacientes del 
Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
 
 
(Fuente: Autoría personal) 
 
Los pacientes sin complicaciones presentaron mayores niveles de hemoglobina 
glicosilada en comparación al grupo con nefropatía, incluso más elevados de la meta 
establecida por la ADA (7%). Se observó que los niveles de hemoglobina glicosilada 
se incrementaron conforme aumentó la cantidad de complicaciones, encontrándose 
que los mayores niveles pertenecían al grupo de pacientes que presentaban nefropatía 
y dos tipos de retinopatía a la vez. 
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Figura N° 14 
Niveles de presión sistólica según tipo y número de complicaciones en los pacientes 
del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
 
 
(Fuente: Autoría personal) 
 
Los pacientes sin complicaciones y el grupo de casos solo con nefropatía 
presentaron los menores niveles de presión sistólica. Los niveles que se encontraron 
en el límite normal de presión sistólica (120mmHg) pertenecieron a los pacientes 
sólo con un tipo de retinopatía. Los demás grupos con dos o más tipos de 
complicaciones obtuvieron los mayores niveles llegando, uno de ellos, a 127mmHg. 
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Figura N° 15 
Niveles de presión diastólica según tipo y número de complicaciones en los pacientes 
del Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
 
 
(Fuente: Autoría personal) 
 
Se observaron los menores niveles de presión diastólica en el grupo de 
pacientes sólo con nefropatía, mientras que los pacientes con dos tipos de 
retinopatía presentaron los mayores niveles, sin embargo, todos los grupos 
estudiados estuvieron bajo el límite normal de presión diastólica (80mmHg). 
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CAPITULO  IV: 
DISCUSIÓN 
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4.1 DISCUSIÓN 
 
La diabetes mellitus constituye un importante problema de salud pública y las 
complicaciones ocasionadas por esta, como la retinopatía y nefropatía, son causa 
importante de morbimortalidad en los pacientes que la padecen (5). En el Perú, desde 
la implementación en el 2012 del Sistema de Vigilancia de Diabetes en servicios de 
salud, se logró identificar que al momento de la captación, el 29,8 % de los pacientes 
ya presentaban alguna complicación secundaria a la diabetes, por ejemplo, el 2,5 % 
de los casos tuvieron insuficiencia renal mientras que el 2,1 % tuvo algún tipo de 
retinopatía al momento del diagnóstico (24). La retinopatía diabética (RD) constituye 
la tercera causa de ceguera a nivel mundial y la primera en personas de 14 a 64 años 
(7)
, mientras que la nefropatía diabética (ND) representa la etiología de insuficiencia 
renal con mayor incremento proporcional en las últimas décadas. Es por ello que en 
nuestro estudio la muestra estuvo constituida por adultos jóvenes y personas 
mayores, los que fueron divididos en dos grupos, uno conformado por personas 
diabéticas sin complicaciones y el otro en el que se encontraban pacientes con 
retinopatía, nefropatía o incluso ambas. 
 
En el estudio se encontró que la HbaA1c y presión arterial no tuvieron gran 
variación respecto a la edad del paciente; si bien observamos mayor nivel de 
microalbuminuria en los adultos mayores de 60 años (45,67 mg/dL) a diferencia de 
los menores (43,3 mg/dL), ésta no representó una importante diferencia (ver Tabla 
N°1), por lo que, de acuerdo a lo hallado, la edad cronológica del paciente, no generó 
mayor influencia en los parámetros estudiados. 
 
El 62,2 % de la muestra estuvo constituido por mujeres, y en ambos sexos se 
encontraron niveles de HbA1c superiores al 7,0 % , es decir que fue excedido el nivel 
permitido para un adecuado control glicémico, las mujeres fueron las que 
presentaron los mayores niveles promedio; lo mismo para la presión arterial, aunque 
el nivel promedio no superó los 120/80 mmHg en ninguno de los grupos, se observó 
que sus valores máximos alcanzaron los 180 mmHg en presión sistólica y 100 mmHg 
en presión diastólica, nuevamente llevando el grupo de las mujeres los mayores 
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niveles; mientras que,  al igual que en el estudio de Asencio VM (16), la 
microalbuminuria se presentó más elevado en los varones (ver Tabla N°2). Por ello 
se puede señalar que las mujeres tuvieron probablemente menor control metabólico. 
Algunas acompañadas de hipertensión arterial, y en cuanto a la microalbuminuria, 
probablemente, al ser el espécimen una orina de primera hora de la mañana y el 
resultado ser expresado en término de cociente albúmina/creatinina, la excreción de 
creatinina fue mayor en los varones ya que generalmente ellos poseen mayor masa 
muscular (55).  
 
El número de pacientes con microalbuminuria, HbA1c y presión arterial 
normal y alterada no fue significativamente estadístico según sexo, de acuerdo a la 
prueba de chi cuadrado (ver Anexo N°4). 
 
Holguin (56), en su trabajo con 226 pacientes diabéticos tipo 2, encontró mayor 
riesgo de presentar microalbuminuria cuando se tiene más de 10 años con la 
enfermedad, lo que confirma lo hallado en nuestro trabajo, no sólo con el nivel de 
microalbuminuria, sino también con la HbA1c, los cuales se hallaron elevados 
sobretodo en el grupo de pacientes con más de 11 años de enfermedad, mientras que 
la presión arterial se presentó mayor en los pacientes con más de 20 años de 
diagnóstico, llegando en promedio 127 mmHg en la presión sistólica y en la 
diastólica un valor máximo de 100 mmHg (ver Tabla N°3). Por lo que podemos 
apreciar que el mal control glicémico, la microalbuminuria y presión arterial 
aumentan con el tiempo, probablemente por falta de adherencia al tratamiento y 
descuido del paciente.  
 
La ND es una complicación que va evolucionando desde etapas tempranas 
caracterizadas por alteraciones funcionales, luego para a estadios intermedios con la 
aparición de microalbuminuria y proteinuria hasta llegar a la insuficiencia renal. En 
este trabajo, la presencia de nefropatía estuvo relacionada a mayores niveles de 
microalbuminuria, HbA1c y presión sistólica (ver Tabla N°4), al igual que en el 
estudio de Lee y col (57), en el cual demostraron  que los parámetros antes 
mencionados, además del tiempo prolongada de la enfermedad, constituyen factores 
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de riesgo para esta complicación, y está asociada a la retinopatía diabética.  
 
Se ha demostrado la estrecha relación  entre el grado de control glicémico y la 
incidencia y progresión de las complicaciones microvasculares (retinopatía y 
nefropatía), por ejemplo, en el estudio del United Kingdom Prospective Diabetes 
Study (UKPDS) (58) en diabéticos tipo 2; en ese trabajo también se pudo constatar que 
los pacientes con control metabólico deficiente presentaban formas de retinopatías 
diabéticas proliferativas. Por otro lado, Foo y col (10) hallaron que los casos con 
mayor nivel de HbA1c (8,2 %) fueron los que tenían RNP moderada, al igual que en 
nuestro estudio, mientras que los casos con RNP severa presentaron los mayores 
niveles de microalbuminuria y presión sistólica. Sin embargo, no hubo mayor 
correlación entre los parámetros evaluados y los grados más severos de retinopatía 
(ver Tabla N°5), como en el estudio de Boelter (17) cuyos resultados demostraron una 
asociación positiva entre la retinopatía proliferativa con el incremento del nivel de 
microalbuminuria, presión arterial, tiempo de enfermedad y bajo control metabólico 
evaluado a través de la hemoglobina glicosilada. Por lo que se podría decir que 
probablemente la baja correlación hallado en nuestro estudio se produjo debido al 
limitado número de casos en cada grupo, sobre todo en el que estuvo conformado por 
pacientes que presentaban retinopatía proliferativa. Otra posible causa pudo ser un 
estricto control llevado por los pacientes con grados más severos de retinopatía con 
el fin de evitar la pérdida total de la visión. 
 
Rani y col (15) señalaron que los pacientes con microalbuminuria tuvieron dos 
veces más la probabilidad de desarrollar retinopatía que los normoalbuminúricos. 
Gunjan y Jyothrimayi (11) manifestaron que los niveles de microalbuminuria se 
encontraban en un rango significativamente mayor con altos niveles de hemoglobina 
glicosilada en los pacientes con complicaciones como la nefropatía que en los 
pacientes que no los presentaban. Lo que confirma lo hallado en nuestro estudio, en 
el que los niveles de microalbuminuria estaban asociadas a la presencia de 
nefropatía, más aún estos niveles se mostraron incrementados cuando se le sumó uno 
o dos tipos de retinopatía (ver Figura N°1).  
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En cuanto a la hemoglobina glicosilada, en el caso de los pacientes sólo con 
nefropatía ninguno de ellos sobrepasó el límite permitido de 7 %, en contraste con el 
grupo de pacientes sin complicaciones y más aún con los que presentaron retinopatía, 
cuyos valores de HbA1c sobrepasaban el 7,4% manifestando el mal control 
metabólico que llevaban, además este parámetro se vio incrementado conforme 
aumentaba la cantidad y tipo de complicaciones (ver Figura N°2). Tangjai P y col 
(12)
, en su estudio con 100 pacientes con DM2 encontraron un OR de 8,89 entre la 
glicemia no controlada y la presencia de retinopatía, lo que explicaría la relación 
encontrada y sus altos niveles. 
 
Por otro lado, en la presión arterial, se encontró un comportamiento similar a 
los demás parámetros ya estudiados; si bien la presión diastólica no superó el límite 
permitido en ninguno de los grupos estudiados (ver Figura N°4), la presión sistólica 
se incrementaba conforme aumentaba el número y tipos de complicaciones en el 
paciente (ver Figura N°3). En el estudio de la EURODIAB (59), la retinopatía 
diabética estuvo asociada al incremento de la presión arterial como un factor de 
riesgo importante para la progresión a nefropatía. Por otra parte, El-Asrar y col (60) 
enrolaron en su trabajo a pacientes con DM1 y DM2, demostrando que los pacientes 
con retinopatía diabética fueron 4,37 veces más propensos a tener nefropatía que los 
que no presentaban la complicación.  King (61) plantea que la microalbuminuria y 
retinopatía diabética puede deberse a la presencia de hipertensión arterial. Por su 
parte, Albuja (13) en su estudio con 62 casos y 300 controles, encontró que la 
hipertensión arterial predominó en el grupo de pacientes con complicaciones y 
además estos presentaban mal control metabólico. Con lo que se podría concluir que 
la hipertensión aumenta la probabilidad de desarrollar retinopatía, y esta a su vez, a 
la nefropatía, razón por la cual la presión arterial se encuentra muy ligada a ambas 
complicaciones.  
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CAPÍTULO V:  
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
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5.1 CONCLUSIONES 
 Los valores promedio de microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y presión 
arterial (sistólica y diastólica) no tuvieron diferencia significativa en los pacientes 
mayores de 60 años en comparación al grupo etario menor. 
 
 Se presentó mayor microalbuminuria en varones que en las mujeres con diferencia 
significativa. La HbA1c y presión arterial no tuvieron diferencia significativa 
según sexo. 
 
 Existe correlación entre el tiempo de diagnóstico con los niveles de HbA1c y 
presión sistólica de manera directa, no siendo así en la microalbuminuria y la 
presión diastólica. 
 
 Se observó mayores niveles de microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y 
presión arterial sistólica en los pacientes con nefropatía, con diferencia 
significativa. 
 
 La presencia de microalbuminuria se asoció a los casos con nefropatía y los 
niveles de HbA1c mayores al valor permitido en diabéticos se asoció a casos con 
retinopatía. 
 
5.2 RECOMENDACIONES  
 Concientizar a los pacientes sobre la importancia de llevar un adecuado control 
metabólico junto al de la hipertensión arterial para así poder evitar complicaciones 
oculares o renales.  
 
 Realizar estudios prospectivos de mayor alcance, en el que se puedan incluir un 
gran número de casos para poder determinar con mayor exactitud la influencia de 
los parámetros estudiados en la progresión de la retinopatía diabética. 
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ANEXOS 
 
Anexo N° 1: 
 
FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
“Asociación de los niveles de microalbuminuria, hemoglobina glicosilada y 
presión arterial con la retinopatía diabética en pacientes del programa de 
diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Periodo enero - setiembre 2016” 
Ficha N°______________ 
I. DATOS GENERALES: 
        1. Edad:   _______ años 
        2. Sexo:    ___ Femenino                                       ___ Masculino 
        3. Tiempo de enfermedad: _____ años 
 
II. EXAMENES CLINICOS: 
         4. Presión arterial: ___________ 
         5. Examen de Fondo de ojo: ___________       Fecha: _____________ 
                
III. EXAMENES DE LABORATORIO: 
         6. Hemoglobina glicosilada: ___________         Fecha: _____________ 
          7. Microalbuminuria:                                           Fecha: _____________ 
                   Albúmina: _____            Creatinina: _______           A/C: _______ 
 
IV. COMPLICACIONES: 
          8. Nefropatía: _____ si              _____ no 
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Anexo N°2: Operacionalización de variables 
 
 
 
Variable 
Definición 
Conceptual de 
la variable 
Tipo de 
variable Escala Indicadores Valores 
Instrumento 
de Medición 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Correlacional 
1 
Hemoglobina 
glicosilada 
Proteína 
resultado de la 
unión de la 
hemoglobina 
con la glucosa 
plasmática 
Cuantitativo continua  
 
 
 
Hemoglobina 
glicosilada 
<5.7% 
5.7- 7.4% 
 7.5%- 9.5 
9.5-12.5% 
>12.5% 
Ficha de 
recolección de 
datos 
 
Microalbuminuria 
 
Albúmina 
excretada en 
orina 
Cuantitativo continua 
 
 
 
Microalbuminuria 
>30mg/24h 
[30-
100mg/24h> 
[100-
200mg/24h> 
[200-
300mg/24h] 
 
Ficha de 
recolección de 
datos 
 
Presión arterial 
Presión que 
ejerce la sangre 
contra la pared 
de las arterias 
Cuantitativo Discreta  
Normal 
 
Prehipertensión 
 
 
HA estadio 1 
 
HA estadio 2 
<80/120mmHg 
 
120-139/80-
89mmHg 
 
140-159/90-
99mmHg 
>160/100mmHg 
Ficha de 
recolección de 
datos 
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Variable 
Definición 
Conceptual de la 
variable 
Tipo de 
variable Escala Indicadores Valores 
Instrumento 
de Medición 
 
 
 
 
 
 
 
Correlacional 
3 
 
Sexo 
Situación orgánica 
que distingue al 
macho de la 
hembra 
Cualitativo Nominal Hombre Mujer  
Si/no 
Si/no 
Ficha de 
recolección 
de datos 
 
Edad 
Tiempo 
cronológico 
transcurrido desde 
el nacimiento hasta 
la actualidad 
Cuantitativo Discreta 
Adulto joven 
Adulto maduro 
Adulto mayor 
18-35 años 
36-59 años 
>60 años 
 
Ficha de 
recolección 
de datos 
 
Tiempo de 
diagnóstico 
 
Tiempo desde el 
diagnóstico de la 
enfermedad hasta 
la actualidad 
Cuantitativo Continua 
 
Reciente 
Ligeramente 
Prolongado 
Prolongado 
Muy 
prolongado 
0-5 años 
6-10 años 
11-20 años 
21 años a mas 
 
Ficha de 
recolección 
de datos 
 
 
 
 
Correlacional 
2 
 
Retinopatía 
diabética 
 
Complicación 
ocular de la 
diabetes causada 
por el deterioro de 
los vasos 
sanguíneos que 
irrigan la retina 
Cualitativo Nominal 
No Proliferativa 
 
 
Proliferativa 
 
Edema macular 
Leve 
Moderada 
Severa 
Sin signos de riesgo 
Con signos de 
riesgo 
 
 
Ficha de 
recolección 
de datos 
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Anexo N°3: 
 
Tabla N° 12.- Número de pacientes con niveles de microalbuminuria (A/C), 
hemoglobina glicosilada (HbA1c) y presión arterial normal y alterada, según sexo. 
Programa de Diabetes. Hospital Nacional Dos de Mayo. Lima 2016. 
 
    SEXO 
  F M 
HbA1c (*) normal 14 17 
alterado 26 39 
A/C (*) normal 18 35 
alterado 16 21 
P. SISTÓLICA (*) normal 28 44 
alterado 6 12 
P. DIASTÓLICA (*) normal 32 51 
alterado 2 5 
(*)Prueba Chi Cuadrado p > 0.5 
(Fuente: Autoría personal)  
 
 
